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L asthme est une maladie chronique 
extremement frequente (environ 8 % 
de la population generale), dont la pre- 
valence augmente depuis quelques annees. 

Elle est souvent sous-diagnostiquee et sous- 

traitee. On denombre encore 2 000 deces par 

an en France, malgre des therapeutiques disponibles efficaces. 

Une telle prevalence laisse supposer que tout medecin est ou 

sera amene a voir un patient asthmatique. 

DEFINITION 

^Organisation mondiale pour la sante a propose en 2002 la 
definition suivante : 

« L 'asthme est un desordre inflammatoire chronique des voies 
aeriennes dans lequel de nombreuses cellules et elements cellu- 
laires jouent un role. Cette inflammation est responsable d'une 
auqmentation de I'hyperreactivite bronchique (HRB) qui entraine 
des episodes recurrents de respiration sifflante r de dyspnee, d'op- 
pression thoracique et(ou) de toux, particulierement la nuit ou au 
petit matin. Ces episodes sont habituellement marques par une 
obstruction bronchique , variable , souvent intense, generalement 
reversible , spontanement ou sous I'effet d'un traitement . » 

Le diagnostic d'asthme se fonde essentiellement sur la Cli- 
nique. Les symptomes rappeles dans la definition doivent etre 
chroniques, variables et reversibles. 

L'inflammation bronchique, constante, et done chronique, 
polymorphe, joue un role majeur dans I'hyperreactivite bron- 
chique. 

L'hyperreactivite bronchique (fig. 1) correspond a une aptitude 
des bronches a se contracter de maniere exageree en reponse a 
un stimulus. Lorsque ce stimulus est un produit pharmacologique 
intrinsequement bronchoconstricteur, comme les parasympa- 
thomimetiques, on parle d'hyperreactivite bronchique non spe- 
cifique (HRBNS). L'hyperreactivite bronchique est dependante 


Objectifs 

Diagnostiquer un asthme de I'adulte. 

Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. 
Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 
Decrire les principes de la prise en charge au long cours. 



Figure 1 


Epreuve d'hyperreactivite bronchique. 

La dose de metacholine necessaire pour faire chuter 
le VEMS de 20 % est appelee PD20. Lorsqu'elle 
est inferieure a 4 mg/mL, I'hyperreactivite bronchique 
est certaine. Elle est exclue pour une dose > 16 mg/mL. 


1489 


LA REVUE DU PRATICIEN / 2 00 5 : 55 




II-Q226 


Asthme de I'adulte 


d'une particularity intrinseque - potentiellement innee - de la 
cellule musculaire lisse bronchique des asthmatiques, mais aussi 
de nombreux autres facteurs « acquis » F qui lui conferent sa varia- 
bility dans le temps. 

L'obstruction bronchique (fig. 2) fait partie integrante de la 
definition et du diagnostic de I'asthme. Son evaluation est spi- 
rometrique. Le rapport de Tiffeneau (volume expiratoire maxi- 
mal a la seconde/capacite vitale, VEMS/CV) evalue le debit au 
debut d'un effort expiratoire maximal, rapporte au volume pul- 
monaire utilisable (CV). La variability et la reversibility de ('ob- 
struction bronchique sont des composants indissociables de 
I'hyperreactivite bronchique. Ms peuvent etre mis en evidence 
par differentes methodes : par le DEP (debit expiratoire de pointe) 
mesure matin et soir, ou sur une journee, ou sur une periode plus 
longue (fig. 3), ou en mesurant le VEMS avant et apres I'inhalation 
d'un [32-agoniste de courte duree d'action ((32-AR). 

DIAGNOSTIC 

Diagnostic Clinique 

/ L'interrogatoire est une etape essentielle. II doit s'attacher a 
retrouver les elements evocateurs du diagnostic : 

- la dyspnee, parfois associee a une oppression thoracique, est 
particulierement evocatrice lorsqu'elle est recidivante, entre- 
coupee de periodes de remission ; 

- la respiration sifflante est en general constatee lors de symp- 
tomes aigus, ou aux urgences ; 

- la toux, surtout nocturne, parfois isolee, souvent sifflante, est 
evocatrice. Elle peut etre productive sous forme d'expectorations 
blanchatres « tapioca », ou perlees ; 

- le contexte doit etre precise (rhinosinusite, conjonctivite, 
eczema), car il est evocateur du diagnostic ; 

- I'aggravation des symptomes en presence de certains facteurs 
peut etre un argument : exercice physique, viroses, exposition a 


des animaux, des pollens, de la poussiere (acariens), aggravation 
par certains medicaments ou facteurs professionnels ; 

- la variability et la reversibility des symptomes, spontanees ou 
sous traitement, sont toujours des points cles. 

/ L'examen Clinique recherche des signes de distension thora- 
cique, et des sibilants, qui sont des rales fins, de tonalite aigue, 
surtout pergus en fin d'expiration ou lors des manoeuvres d'ex- 
piration forcee. 

Examens complementaires 

Le diagnostic doit etre confirme par des examens simples. 
/ La mesure du DEP est simple et realisable a tout moment. Une 
variability diurne, ou hebdomadaire, superieure a 20 %, peut suf- 
fire au diagnostic (fig. 3). 

/ La courbe debit-volume (fig. 2) suffit a porter le diagnostic de 
trouble ventilatoire obstructif (si la capacity pulmonaire totale [CPT] 
est normale) si le rapport de Tiffeneau est diminue, avec une conca- 
vity de la courbe vers le haut. L'amelioration d'au moins 12 % de la 
valeur initiale du VEMS apres bronchodilatateur, ou apres un cure 
courte de steroTdes par voie generale (p. ex. 10 jours a 0,5 a 1 mg/kg 
d'equivalent prednisone) affirme le diagnostic de reversibility. 
/ Les epreuves fonctionnelles respiratoires completes (EFR, avec 
mesures des volumes renseignent sur les consequences de I'ob- 
struction bronchique. La CPT doit etre normale. Elle peut etre 
augmentee (CPT > 120 % des valeurs theoriques) en cas de dis- 
tension. La capacity de diffusion du monoxyde de carbone (DLCO) 
est egalement normale, voire augmentee. 

/ La gazometrie arterielle reflete les consequences des variations 
aigues de l'obstruction bronchique. Le plus souvent normale, elle 
peut reveler une hypocapnie temoignant d'une hyperventilation 
alveolaire, ou une hypercapnie en cas de gravite. L'hyperoxie est 
possible (lorsqu'il y a hyperventilation), I'hypoxemie egalement. 
/ La radiographie pulmonaire de face et de profil permet de mettre 
en evidence des signes de distension (tableau 1). Elle aide surtout 
a eliminer les diagnostics differentials. 


QU'EST-CE QUI PEUT TOMBER A L'EXAMEN ? 


La comprehension de Fitem « Asthme de Fadulte » necessite d’insister 
sur les principes actuels de la prise en charge et du suivi de cette pathologie 
chronique. Les urgences respiratoires sont une source infinie qui merite 
de bien connaitre cette question relativement bien codifiee en aigu. 


Ainsi, on s’interessera a 2 types de cas 
cliniques. 

O Une jeune femme de 28 ans consulte 
a votre cabinet pour « ses allergies » 
respiratoires. Elle dit avoir une respira- 
tion sifflante la nuit de temps a autre. 

V 

A partir de ce cas frequent, les questions 
pourront porter sur : 

- le diagnostic complet : asthme, rhinosi- 


nusite chronique, conjonctivite allergique ; 

- les rapports entre asthme et allergie : 
unite de temps, de lieu, impact therapeu- 
tique ; 

- les examens paracliniques interessants 
et ininteressants (pieges si classiques) 
dans ces deux cadres ; 

- traitement de fond et prise en charge au 
long cours : corticoi’des inhales, education 


therapeutique et mesures environnemen- 
tales, suivi du DEP et journal de bord, etc. 
0 Un patient de 32 ans se presente aux 
urgences pour dyspnee ; il ne peut plus 
parler, mais vous montre son tube de 
Yentoline desesperement vide. 

Ici, les questions sont plus ciblees sur les 
orientations diagnostiques en urgence 
devant une dyspnee aigue et sur la ges- 
tion de Turgence : 

- diagnostic ; 

- examens complementaires minimaux ; 

- prise en charge en aigu. • 
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/ Le test d'hyperreactivite bronchique non specifique etudie le 
VEMS apres une faible dose d'agent bronchoconstricteur, en 
general la metacholine. Une diminution d'au moins 20 % affirme 
I'hyperreactivite bronchigue (fig. 1). 

Diagnostics differentiels 

/ Les tumeurs de la trachee et des grosses bronches sont respon- 
sables d'une dyspnee laryngee ou tracheale (bradypnee inspi- 
ratoire). La fibroscopie est alors indispensable. 

/ Les bronchopneumopathies chroniques obstructives (BPCO) ont un 
trouble ventilatoire obstructif classiquement fixe (non reversible). 
Le tabagisme manque rarement. La lesion predominate est 
I'emphyseme. Le diagnostic differentiel est parfois tres difficile. 
/ Les pathologies des cordes vocales sont parfois difficiles a evoquer. 
/ Le syndrome d'hyperventilation est un diagnostic d'elimination, 
mais il peut etre associe a I'asthme. 

/ L'oedeme du poumon et I'insuffisance cardiaque gauche, en 
particulier liee a un retrecissement mitral, sont classiques. 

/ L'embolie pulmonaire peut se manifester par des acces de 
dyspnee sifflante. Le diagnostic se fonde sur la mise en evidence 
du caillot par angioscanner le plus souvent. 

/ La prise de (3-bloquant pour une pathologie cardiaque ou 
oculaire est facile a mettre en evidence par I'interrogatoire. 

/ Un corps etranger bronchique est possible chez I'adulte. 

/ Une mucoviscidose doit etre evoquee en cas d'asthme severe, 
difficile a controler, surtout s'il y a des signes digestifs. 


CONTROLE ET SEVERITE 


Controle 

C'est I'objectif primordial du traitement. Le controle de I'asthme 
apprecie I'activite de la maladie sur quelques semaines (1 semaine 
a 3 mois). II est evalue sur les evenements respiratoires cliniques 
et fonctionnels, et sur leur retentissement. 


POINTS FORTS 

a retenir 

L'abaissement du rapport de Tiffeneau (VEMS/CV), mesure 
sur une simple courbe debit-volume, definit le trouble 
ventilatoire obstructif. Sa reversibility jugee sur le VEMS 
apres traitement est evocatrice d'un asthme. 

L'asthme est une maladie chronique dont les symptdmes 
doivent etre chroniques, variables et reversibles. 

Le controle de la maladie est I'objectif primordial de la prise 
en charge au long cours ; il correspond a I'absence de 
symptdmes surtout nocturnes. L'observance d'un 
traitement de fond par corticoYdes inhales en est un outil 
majeur, associee a I'education therapeutique et aux 
mesures environnementales. 

L'asthme aigu grave est une urgence medicate absolue. Les 
signes de gravite respiratoires, hemodynamiques et 
neurologiques doivent etre connus et systematiquement 
recherches. 


L'origine allergique de l'asthme est souvent difficile a 
affirmer. Son implication dans la symptomatologie repose 
sur un argumentaire temporel et spatial. 


II est recommande de centrer le suivi des asthmatiques sur le 
controle et de I'evaluer a chaque consultation de suivi. Le controle 
peut etre classe en 3 niveaux : optimal, acceptable et inacceptable. 

Les parametres definissant un controle acceptable sont repris 
du Canadian asthma consensus report et des recommandations 
ANAES 2004 (tableau 2). 

Le controle acceptable est le minimum devant etre recherche 
chez tous les patients. II est atteint lorsque tous les criteres du 
tableau 2 sont satisfaits. Le controle inacceptable est defini par 



IIITIEf! Courbe debit-volume avant (gris) et apres (vert) 
bronchodilatateur. Le trouble ventilatoire obstructif initial 
(en gris), caracterise par une diminution des debits (VEMS, 
V 50 et V 25) sans modifications des volumes 
(capacite vitale), est completement reversible (en vert). 



evidence une variability importante, aide au diagnostic. 


La variability se calcule ainsi : 400-300/400 = 1/4 ou 25 %. 
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la non-satisfaction d'un ou de plusieurs criteres de controle. II 
necessite une adaptation de la prise en charge. 

Le controle optimal (c'est-a-dire « le meilleur ») correspond : 

- soit a I'absence ou a la normalite de tous les criteres de controle ; 

- soit a I'obtention pour le patient du meilleur rapport entre le 
degre de controle, I'acceptation du traitement et la survenue 
eventuelle d'effets secondaires. 

Le controle de la maladie ne tient pas compte de sa severite 
initiale. C'est le reflet de la qualite du traitement, de son effica- 
cite, et de son observance par le patient. Tous les traitements 
doivent etre ajustes pour y parvenir, et en determiner la dose 
minimale efficace. 

Les crises et les exacerbations sont done des stigmates d'ab- 
sence de controle de I'asthme. II convient de les reconnaTtre, d'en 
chercher les potentielles explications, de les traiter, et de readapter 
le traitement pour eviter la survenue d'une recidive, et ainsi pro- 
gressivement arriver au controle minimal acceptable et au mieux 
optimal de I'asthme. 


Tableau 1 


Signes de distension thoracique 


Cliniques 

■ thorax en tonneau, pincement lateral du diaphragme 
(signe de Hoover), tympanisme 

Radiologiques 

I applatissement des coupoles diaphragmatiques, 
horizontalisation des cotes, augmentation des espaces clairs 
retrocardiaque et retrosternal, petit cceur en goutte 

Fonctionnels 

I augmentation de la CPT > 120 % des valeurs theoriques 


Tableau 2 


Parametres du controle de la severite 
de I’ast hm e 


PARAMETRES 

VALEUR OU FREQUENCE MOYENNE 
SUR LA PERIODE D EVALUATION DU 
CONTROLE (1 semaine a 3 mois) 

Symptomes diurnes 

■ < 4 jours/semaine 

Symptomes nocturnes 

Id nuit/semaine 

Activite physique 

1 Normale 

Exacerbations 

1 Legeres*, peu frequentes 

Absenteisme professionnel 
ou scolaire 

1 Aucun 

Utilisation de (3 2 mimetiques 
d'action rapide 

■ < 4 doses/semaine 

VEMS ou DEP 

1 > 85 % de la meilleure valeur 
personnel^ 

Variation nyctemerale du DEP 
(optionnel) 

l>15% 


* : exacerbation geree par le patient, ne necessitant qu'une augmentation 
transitoire de la consommation quotidienne de (3 2 agonistes d'action rapide. 


Severite 

La severite est etablie une fois le controle atteint. Lorsgue 
tous les items de controle cites plus haut sont atteints, I'impor- 
tance du traitement de fond a sa dose minimale efficace pour y 
parvenir, ses effets secondaires, et la persistance eventuelle de 
symptomes residuels permettent d'evaluer la severite de 
I'asthme. Celle-ci ne peut done etre evaluee qu'apres une longue 
periode de suivi regulier. 


PRISE EN CHARGE DES DECOMPENSATIONS 
Crise d'asthme 

Elle correspond a des symptomes de courte duree, de 
guelgues minutes a guelgues heures. C'est la « forme elemen- 
taire » de I'asthme. Classiguement, la crise est la survenue rapide, 
souvent nocturne, d'une dyspnee pouvant reveiller le patient, sif- 
flante, imposant la position assise. La toux est souvent retardee, 
et peut ramener une expectoration perlee gui souvent annonce 
la fin de la crise. Elle est le plus souvent bien calmee par la prise 
de P2 d'action rapide. Elle peut aussi se manifester par des quin- 
tes de toux incoercibles et epuisantes, plus difficiles a ceder. 
Lorsgue la crise est inhabituelle, rapidement particulierement 
intense, confinant a I'asphyxie, le risgue d'asthme aigu grave est 
majeur. C'est alors une urgence medicale absolue ; le pronostic 
vital est engage. 

Exacerbations 

Des gue les symptomes depassent le cadre temporel de la 
crise, done au-dela de 24 a 48 heures, on parle d'exacerbation. 
Classiguement assimilee a I'attague d'asthme gui decrit la sur- 
venue de crises subintrantes sur plusieurs jours, avec ou sans 
dyspnee inter-critique, elles peuvent correspondre ou se mani- 
fester par : 

- une chute plus ou moins progressive du DEP, avec une dysp- 
nee inter critigue continue ; 

- une variability importante du DEP d'au moins 20 % sur 2 jours 
ou sur une semaine (c'est I'asthme instable de certains auteurs) ; 

- un recours frequent aux (32-AR ; 

- une consultation non prevue, en urgence, voire une hospitali- 
sation pour asthme ; 

- la recrudescence des symptomes (toux, dyspnee, expectora- 
tion), surtout nocturnes. 

On distingue les exacerbations severes des non severes en 
fonction de I'intensite et de la duree des criteres cites ci-dessus. 
Les premieres relevent d'une corticotherapie par voie generale. 

Asthme aigu grave 

L'asthme aigu grave (AAG) commence souvent par une crise 
inhabituelle pour le patient gui doit interrompre toute activite, 
et gui ne cede pas au traitement habituel. II survient generale- 
ment apres guelgues jours d'instabilite ou en represente le point 
d'orgue. La vitesse de constitution est habituellement rapide, et 
ne peut etre connue avec certitude. C'est done une urgence vitale. 
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Tableau 3 


Exemple de « prescription-type » 
pour un asthme aigu grave 

Oxygene, par exemple sur masque a haute concentration 

I debit adapte a la saturation arterielle en oxygene 

Hydratation 

1 3 L/j, KCI jusqu'a 12 g/j, NaCl r phosphore, 
adaptes aux dosages sanguins et a I'etat clinique 

Salbutamol (ou adrenaline) 

II a 5 mg/h en i.v. 

Methylprednisolone 

I par exemple : 80 mg 3 fois par jour i.v. direct 

Nebulisations terbutaline + ipratropium bromure 

I toutes les 4 heures, eventuellement sur Heliox 

Anticoagulation preventive 

I prevention de I'ulcere de stress 

Kinesitherapie respiratoire 
Alimentation 

I pas dans un premier temps 

Antibiotherapie, sulfate de magnesium 

laucas parcas 

Surveillance 

I DEP matin et soir, saturation arterielle en oxygene, parametres 
vitaux dont frequence respiratoire, gaz du sang 


1. Clinique 

Les signes sont ceux d'une gravite clinique ; ils doivent etre 
recherches systematiquement devant toute crise. 

/ Signes de detresse respiratoire : polypnee, respiration para- 
doxale, difficulty pour parler ou tousser, tirage avec mise en jeu 
des muscles respiratoires accessoires (intercostaux, sus-clavi- 
culaires), epuisement respiratoire, cyanose. Le DEP est effondre 
(< 150 L/min), voire non mesurable. L'absence de sibilants, voire 
le silence auscultatoire, ne remettent pas en cause le diagnostic, 
mais font craindre I'arret respiratoire. 

/ Signes hemodynamiques : tachycardie > 120 battements par minute, 
majoree par le traitement, I'hypertension (en cas d'hypercapnie 
par exemple), les signes de coeur pulmonaire aigu (pouls para- 
doxal, turgescence jugulaire). Bradycardie et hypotension sont 
des signes d'extreme gravite. 

/ Signes neurologiques d'alarme annongant I'arret respiratoire 
imminent : troubles de la conscience, sueurs et agitation (en 
general liees a I'hypercapnie). 

L'hypoventilation alveolaire entraTne une normo- puis une 
hypercapnie qui, rapidement constitute, determine une acidose 
respiratoire. L'hypoxie est frequente, mais rarement dramatique. 

2. Traitement (tableau 3) 

/ Avant I'arrivee du medecin, le patient seul doit appliquer le plan 
d'action remis et explique lors d'une consultation anterieure : 
(32-AR a repeter, si necessaire, par une voie appropriee (spray 
doseur, chambre d'inhalation) et glucocorticoTdes per os. 


/ A I'arrivee du medecin sur place, il faut renouveler les [32-AR, 
si possible avec un anticholinergique, et verifier qu'a ete prise 
une corticotherapie par voie generale, a bonne dose (au moins 
1 mg/kg) ; ne pas tenter d'allonger le patient, mais le soustraire 
a une atmosphere confinee. Les constantes vitales sont sur- 
veillees. Un transport medicalise (appel du 15) est prevu. 

/ A I'arrivee des equipes de secours, mise en place d'une oxyge- 
notherapie (3 L/min), d'une perfusion, de (32-AR par la voie la 
plus appropriee, y compris intraveineux. La corticotherapie est 
a adapter a ce qui a ete fait. 

/ En milieu hospitalier, si possible en Unite de soins intensifs ou en 

reanimation, les modalites de traitement sont : 

- [32-AR ± anticholinergiques, voire adrenaline en nebulisations 
eventuellement avec helium ; 

- oxygenotherapie ; 

- corticotherapie par voie generale maintenue a dose importante 
(au moins 1 mg/kg/j), et prolongee (au moins 10 jours), associee 
a une corticotherapie inhalee ; 

- bonne hydratation, correction des troubles ioniques (en parti- 
cular hypokaliemie, hypomagnesemie et hypophosphoremie) ; 

- recherche et traitement de facteurs declenchants : radiogra- 
phie pulmonaire, electrocardiogramme, bilan biologique, gaz du 
sang ; 

- lorsque la situation est critique : ventilation non invasive, ven- 
tilation mecanique, sedation, curarisation, hautes doses de 
magnesium, adrenaline par voie intraveineuse, sont des recours 
possibles ; 

- surveillance etroite : parametres vitaux, mesure repetee du DEP ; 

- prevention et depistage des complications : barotraumatiques 
(surtout en cas de ventilation mecanique : pneumothorax, pneumo- 
mediastin, emphyseme sous-cutane), ou liees a I'hospitalisation 
(de decubitus, ulcere de stress, infections nosocomiales). 


ASTHME D'ORIGINE ALLERGIQUE 

L'atopie definit la capacite hereditaire a I'hyperproduction d'lgE 
en reponse a I'inhalation d'un pneumallergene, cliniquement 
etablie par la positivite d'au moins un test cutane. L'allergie est 
la capacite de I'organisme a reagir de maniere pathologique lors 
d'une rencontre avec ce meme pneumallergene. 

Les pneumallergenes sont des antigenes de I'air ambiant sus- 
ceptibles de declencher des symptomes chez les patients sensi- 
bilises : pollens, acariens ( Dermatophagoides pteronyssimus), 
proteines animales (chat, chien, blatte), moisissures. 

Les trophallergenes sont des allergenes alimentaires ; ils 
peuvent aussi declencher de I'asthme. 

Les allergenes d'origine professionnelle sont inhales sur le 
lieu de travail ; les symptomes sont rythmes par le travail. Les 
metiers les plus exposes sont : les peintres de carrosserie auto- 
mobile (isocyanate), les boulangers ( Dermatophagoides farinae), 
les professionnels de sante (latex), les coiffeurs (cosmetiques), 
les menuisiers (bois exotiques). 

L'arbre decisionnel concernant I'origine allergique d'un asthme 
est presente dans la figure 4). 
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Figure 4 


Arbre decisionnel concernant I'oriqine allergique d'un asthme. Noter I'importance des arguments cliniques et la necessaire 
evaluation de la responsabilite de I'allergie dans I'asthme, et les consequences que cela impose. 


FACTEURS DECLENCHANTS 
Facteurs de risque 

1. Lies a I'hote 

L'asthme a une composante genetique indiscutable (plusieurs 
genes sont probablement impliques). Par ailleurs, les facteurs de 
risque bien identifies sont I'atopie, I'hyperreactivite bronchique, 
le sexe, et certaines origines ethniques. D'autres facteurs sont de 
mieux en mieux connus, a I'inverse, pour prevenir la survenue de 
I'asthme : I'hypothese de I'hygiene est importante a considered 
et certaines vaccinations pourraient diminuer les risques d'asthme. 

2. Lies a I'environnement 

II semble que le risque d'etre asthmatique augmente avec 
I'exposition allergenique, le tabac (en particulier lors de la vie in 
utero), la pollution atmospherique, les infections, le statut socio- 
economique, I'alimentation, et I'obesite. 

Facteurs precipitants 

Ms sont recherches systematiquement, car une intervention 
est parfois possible. On evoque ainsi le role : 

- des allergenes ; 

- de la pollution atmospherique (particules diesel, ozone) ; 

- des infections (virus, mycoplasme, Chlamydia ) ; 

- de I'exercice, surtout chez les jeunes ; 


- des medicaments (intolerance a I'aspirine notamment, classi- 
quement integree a la triade de la Vidal avec la polypose naso- 
sinusienne, mais aussi (3-bloquants, ou inhibiteurs de I'enzyme 
de conversion plus rarement) ; 

- des influences hormonales, cependant encore mal appreciees ; 

- des facteurs psychologiques ; 

- I'inobservance therapeutique est un facteur precipitant majeur. 

Autres affections 

L'asthme peut etre satellite de : 

- I'aspergillose broncho-pulmonaire allergique, ou V Aspergillus 
fumigatus joue un role sensibilisateur ; 

- I'angeite granulomateuse de Churg Strauss, avec multinevrite 
et p-ANCA ; 

- la pneumopathie a eosinophile (maladie de Carrington). 


Pour en savoir plus 

1 Canadian asthma 

1 Asthme 

consensus report 

Monographie 

Boulet LP, Becker A, 

(Rev Prat 2005;55: 

Berube D, Beveridge R, 

1293-346) 

Ernst P 


Can Med Assoc J 


1999;161(Suppl 11):S1-S61 
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TRAITEMENTS DE FOND 

Objectifs 

L'objectif du traitement de fond est d'obtenir un controle au 
minimum acceptable, au mieux optimal de I'asthme, in fine pour 
arriver a une amelioration de la qualite de vie du patient, en 
tenant compte de la possibility de survenue d'effets secondaires 
et des imperatifs economiques (recherche du meilleur rapport 
cout/efficacite). Le traitement de fond fait appel a 3 elements : 
les medicaments, I'education therapeutique et les mesures 
environnementales. 

Medicaments 

1. CorticosteroTdes inhales 

C'est la pierre angulaire du traitement de fond. Leur effica- 
cite est remarquable pour parvenir au controle de I'asthme, a 
condition que le patient observe le traitement. Leurs effets secon- 
daires sont minimes a court terme, de mieux en mieux apprecies 
a long terme. Le plus souvent, 500 jig/j ou moins d'equivalent 
beclometasone suffisent a controler I'asthme. On parle alors 
d'asthme leger persistant. Parfois, des posologies de I'ordre de 
1 000 a 1 500 jig/j sont necessaires ; c'est le cas des asthmes 
moderes. Rarement, lorsque les posologies necessaires depas- 
sent 1 500 jig/j, et encore plus exceptionnellement lorsqu'une 
corticotherapie par voie generale au long cours est necessaire, 
on parle d'asthme severe, parfois difficile. 

2. (32-agonistes rapides et anticholinergiques 

Parmi les (32-AR, on retrouve : salbutamol, terbutaline, feno- 
terol, pirbuterol, bambuterol et anticholinergiques. L'anticholi- 
nergique de choix est I'ipratropium bromide. 


C'est le traitement de la crise et des symptomes aigus. Leur 
utilisation trop frequente est un reflet de mauvais controle de 
I'asthme. Ms ne font pas partie du traitement de fond. 

3. (32-agonistes de longue duree d'action ((32-LA) 

II s'agit du formoterol et du salmeterol. 

Ces molecules font partie integrante du traitement de fond des 
asthmes moderes a severes. Des associations des deux traitements 
(CSI + (32-LA) existent, facilitant la prise du traitement. Ils ne 
remplacent pas les (32-AR dans le traitement de la crise. 

4. Autres traitements 

/ Les antagonistes des recepteurs aux leucotrienes (montelukast) 
sont indiques en association a un corticoTde inhale. Ils peuvent 
etre utilises dans le cadre d'une prevention de I'asthme d'effort. 
Ils n'ont pas I'AMM dans I'asthme severe. 

/ La theophylline est un bronchodilatateur actif par voie orale, 
dont la fourchette therapeutique est etroite. II a de plus des pro- 
priety anti-inflammatoires qui lui valent un regain d'interet. 
/ Les corticoTdes par voie generale sont indispensables dans les 
exacerbations et I'asthme aigu grave, et exceptionnellement 
necessaires chez certains asthmatiques tres severes, avec tous les 
effets secondaires que cela comporte (retention hydrosodee, osteo- 
porose, cataracte, insuffisance surrenalienne, diabete sucre). 

5. Traitement de la rhinosinusite 

La rhinosinusite est quasiment toujours presente chez les 
asthmatiques. C'est une cause possible d'echec du traitement. 
Elle a un impact certain sur la qualite de vie, et necessite un 
traitement specifique : antihistaminiques dans les formes inter- 
mittentes, corticoTdes locaux des que les symptomes sont per- 
sistants, associes a des antihistaminiques pour calmer le prurit 
ou les eternuements, et des lavages du nez en cas de surinfection. 
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► Q226 



II-Q226 


Asthme de I'adulte 


Mesures environnementales 

/ L'eviction des allergenes est parfois possible, et une enquete 
au domicile peut alors etre utile. La desensibilisation peut etre 
proposee en cas de mono-sensibilisation, et lorsque I'imputabi- 
lite de I'allergene dans la maladie est etablie (fig. 5). 

/ Le controle de la pollution est une mesure de sante publique ; 
les forts pics sont a prendre en compte par le patient en evitant 
de sortir de son domicile et de pratiquer une activite sportive. 
/ L'eviction du tabagisme actif et passif doit rester une priorite. 

Education therapeutique 

Elle est indiquee chez tous les patients et leur entourage. Elle 
doit etre adaptee au cas par cas, fondee sur des objectifs fixes avec 
le patient. Elle fait partie integrante de chaque consultation, et peut 
etre renforcee par des outils specifiques (ecoles de I'asthme p. ex.). 


SUIVI DU PATIENT ASTHMATIQUE 
Objectifs 

L'asthme est une maladie chronique, dont le suivi est souvent 
difficile. II doit s'organiser autour du controle de la maladie. Les 
dates de consultation fixees d'une fois sur I'autre, a intervalles 
reguliers, eventuellement confirmees par convocations ecrites, 
peuvent ameliore ce suivi. 

Moyens 

Au cours des consultations, il peut etre mis en place des plans 
d'autogestion (Plan d'action ecrit, ou PAE) visant a proposer une 
attitude au patient en fonction d'une situation donnee, selon les 
symptomes et les valeurs du DEP. Le controle est I'objectif the- 
rapeutique principal, et la consultation doit s'y attacher : 

- suivi du DEP et variability ; 

- suivi des symptomes, surtout nocturnes ; 

- adaptation du patient aux situations rencontrees selon le PAE. 

Modalites 

Le journal de bord (fig. 5) est un outil developpe pour ren- 
forcer ces modalites de suivi. II permet le recueil de toutes ces 
informations et offre au patient une lecture objective de la situa- 
tion selon les items : symptomes, consommation de (32-AR, 
valeurs du DEP, exacerbations. II permet au patient de consigner 


MINI TEST DE LECTURE 


A/VRAI ou FAUX? 


□ L'asthme est une maladie psychosomatique. 

B Les eosinophiles sanguins sont interessants a doser 
dans l'asthme allergique. 

B La Ventoline est le meilleur traitement que Ton puisse 
prescrire a un asthmatique stable. 

□ L'hyperreactivite bronchique est une composante 
physiopathologique de l'asthme, liee a un exces d'lgE 
circulantes. 


B/VRAI ou FAUX? 


□ L'auscultation retrouve toujours des sibilants dans 
l'asthme aigu grave. 

B Les corticoTdes inhales sont des medicaments 
dangereux et qui doivent done etre evites au maximum 
au long cours. 

B Un VEMS abaisse sur une spirometrie affirme 
la presence d'un trouble ventilatoire obstructif. 

□ Un tabagisme important exclut le diagnostic d'asthme. 


C/QCM 


Quels signes font parler d'asthme aigu grave chez 
un asthmatique admis aux urgences pour dyspnee ? 

□ Expectoration purulente. 

B Tremblements intenses. 

B Tachycardie. 

□ Fievre a 40 °C. 

0 Gazometrie arterielle anormale avec hypocapnie 
a28mmHg. 

( X : 0 / A ‘A ‘A ‘A ’• a / A ‘A ‘A ‘A • V : sasuod 


Remerciement au Dr Laurent Boyer 


par ecrit ce qu'il souhaite transmettre au medecin, et renforce 
son observance au traitement. Pour le medecin, il offre un apergu 
de la situation dans I'intervalle des consultations. Les decisions 
therapeutiques sont alors fondees sur des donnees objectives 
et recueillies sur plusieurs jours et non sur I'instantane que 
represente une consultation. ■ 
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